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RESUMEN: La inocuidad alimentaria resulta un tema de alta prioridad para aquellos actores involucrados
en la producción agropecuaria y la seguridad del consumidor. En este contexto las intoxicaciones por plantas
en la ganadería ocasionan la eliminación de compuestos altamente dañinos los que de forma reiterada llegan
hasta el consumidor a través de la leche y las carnes de los animales intoxicados. Un ejemplo relevante lo
constituye Pteridium spp., helecho altamente invasivo capaz de dominar en áreas de pastoreo de vacunos,
con atención a regiones andinas en Latinoamérica. El presente trabajo brinda un enfoque holístico de esta
materia tomando como ejemplo la entidad clínica Hematuria Enzoótica Bovina (HEB), causada por la
ingestión de Pteridium spp. contentiva del norsesquiterpeno ptaquilósido, compuesto carcinogénico que puede
alcanzar niveles elevados en la planta influenciado por factores ambientales y fenológicos,  que ocasiona
neoplasias malignas en vejiga urinaria, con evolución fatal. La eliminación por la leche del ptaquilósido en
los rebaños vacunos expuestos al consumo constante del helecho resulta además de alta potencialidad tóxica
para los consumidores. De ahí que se enfatice en la necesidad de implementar acciones de vigilancia y
prevención, y prestar máxima atención a la inocuidad de la leche en las zonas ganaderas con HEB y con
ello minimizar el riesgo de los consumidores de contraer cáncer gástrico.
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Toxic plants and food safety: Enzootic Bovine Haematuria by Pteridium spp. a relevant health
hazard
ABSTRACT: Food safety is a high priority issue for those factors involved in agricultural production and
consumer safety. In this context, plant poisoning in livestock causes the elimination of the highly damaging
compounds that repeatedly reach the consumer through milk and meat from animals intoxicated. A relevant
example is Pteridium spp., a highly invasive fern able to dominate in  cattle grassing areas, with attention
to Latin American Andean regions. This paper provides a holistic approach to this issue using the example
of Enzootic Bovine Hematuria (EBH), a clinical entity caused by ingestion the of Pteridium spp. containing
the carcinogenic norsesquiterpene ptaquiloside that can reach high levels in the plant influenced by
environmental and phenology factors occasioning malignant neoplasias in the bladder, with fatal outcome.
The ptaquiloside removal of  milk from cows exposed to constant consumption of the toxic fern represents
a potential hazard for consumers as well. Hence, it has been emphasized the need of implementing surveillance
and prevention actions , and paying a close  attention to  milk safety in grassing areas with EBH and thereby
minimizing the risk of gastric cancer of consumers.
Key words: food safety, toxic plants, Enzootic Bovine Haematuria, Pteridium spp., ptaquiloside.
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INTRODUCCIÓN
El interés creciente por el conocimiento de los tóxi-
cos naturales, ha cobrado fuerza en la actualidad y
constituye, hoy en día, uno de los aspectos más rele-
vantes de la toxicología moderna que ocupa la aten-
ción de numerosos científicos, productores de alimen-
tos, personal de la salud pública y directivos de las
instituciones regulatorias. La necesidad de alimentos
de origen animal no solamente demanda del incremento
en cantidad y calidad nutritiva de estos a partir de una
explotación comercial correcta de las especies
involucradas, es necesario también se tenga presente
la disponibilidad de alimentos seguros,  desprovistos
de sustancias nocivas para los propios animales y
consecuentemente para la Salud Pública.
Importancia de las plantas tóxicas para la gana-
dería y la Salud Pública
Muchos metabolitos secundarios tóxicos que se
encuentran presentes en las plantas, pueden afectar
la salud humana por el consumo directo del vegetal o
ser causa de intoxicaciones indirectas a través de la
cadena alimentaria, al consumirse carne, leche y hue-
vos, por lo que resulta un aspecto de vital importancia a
tener en cuenta también en la calidad y vigilancia de
estos alimentos (1). Por este concepto se reportan pér-
didas económicas en países de diferentes continentes,
sobre todo, en los de mayor exuberancia en la flora y
donde existen crianzas animales extensivas, como es
el caso de América Latina y el Caribe, resultando agra-
vados los países más pobres con un grave problema de
índole social, por ser la ganadería, en algunas regiones
de este continente, el principal sostén familiar y donde
con determinada frecuencia se presentan casos de
toxicosis por plantas en animales de granja con reper-
cusión en la Salud Pública (2). A modo de ejemplo, en
Bolivia un cuadro severo de Hematuria Enzoótica Bovi-
na (HEB) por Pteridium aquilinum (bracken, helecho
macho) arrojó pérdidas estimadas en más de $2 millo-
nes (USD) cada año en la zona del Chaco Húmedo,
Departamento de Tarija, Bolivia, lo que constituía un serio
problema para su solución inmediata, por la compleji-
dad del proceso (3). En Cuba, se han desarrollado nu-
merosas investigaciones científicas que han permitido
profundizar con un enfoque toxicológico multidisciplinario,
en los aspectos toxico-epidémiológicos, fitoquímicos,
bioquímicos, mecanismos de acción, fisiopatológicos
etc., así como en el diagnóstico y control del cuadro
clínico (4,5). Para ejemplificar la importancia y vigencia
que tienen las intoxicaciones por plantas tóxicas en los
rebaños animales destinados a la explotación comer-
cial de la leche, las carnes y sus derivados, y el impac-
to negativo que esto conlleva en la salud animal y en la
salud de los consumidores, a través de la cadena
alimentaria, se aborda en  el presente trabajo a Pteridium
spp. especie vegetal que por su alto potencial tóxico se
estudia con particular atención en varios países de
Latinoamérica y el mundo.
Hematuria Enzoótica Bovina (HEB)
Dentro de las entidades clínicas tóxicas atribuidas
a la ingestión de Pteridium spp en animales de granja
es la Hematuria Enzoótica Bovina (HEB) la que más
profundamente se ha estudiado. Esta entidad ha sido
definida como una enfermedad mortal de curso cróni-
co que se acompaña de neoplasias malignas en la veji-
ga urinaria la cual se debe al consumo reiterado de he-
lechos del Género Pteridium, contentivo del compuesto
ptaquilosido (PT), por parte de los rebaños vacunos ex-
puestos al pasto contaminado con dicha planta (6).
La HEB ha sido informada en varios países del
mundo, siendo afectados varios países de
Latinoamérica que abarcan variadas regiones ganade-
ras con geografía más bien montañosa frecuentemen-
te asociada a selvas tropicales del sur y centro Améri-
ca, con énfasis en zonas andinas (7,8). En otras latitu-
des, como en las lslas Azores, Portugal, también exis-
ten reportes de la alta incidencia de la HEB (9). La
magnitud del problema de la gran distribución de la
planta tóxica asociada a la HEB, en esas regiones,
representa serias afectaciones al desarrollo de la ga-
nadería  vacuna en tanto también tiene alcance a los
consumidores en la cadena alimentaria. Se señala que
para prevenir las pérdidas económicas muchos cam-
pesinos envían a los animales con esta condición al
sacrifico antes de que se produzca el rápido deterioro
de estos. De ahí que la problemática existente es muy
preocupante no solo en términos de la salud del reba-
ño sino que detrás de ello están en riesgo los consu-
midores al ingerir los productos alimenticios que for-
man parte de la dieta básica de la población contami-
nada con el PT (10,11). Aparejado a esta problemática
también se señala el consumo directo de Pteridium
aquilinum (bracken-fern) como fuente de alimento lo
que está asociado con alta incidencia de cáncer gás-
trico en el hombre (12).
Potencial tóxico de Pteridum spp.
Pteridium aquilinum, Pteridium arachnoideum (he-
lecho común; «bracken fern») es considerada una plan-
ta tóxica global no solo por su amplia distribución geo-
gráfica, sino también por las intoxicaciones que produ-
ce en varias regiones ganaderas del orbe, en particular
las ocasionadas por su potencial carcinogénico tanto
en animales como en el hombre (13,14,15). P aquilinum
es un helecho ancestral ampliamente distribuido y se
señala que resulta una de las 5 plantas más comunes
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del planeta. Algunos autores lo consideran como uno
de los mejores ejemplos de la respuesta del reino ve-
getal al uso inadecuado de la tierra por parte del hom-
bre. Se considera la única planta superior causante
directa de cáncer en los animales de granja, de forma
natural la que se ha transformado en la maleza más
importante del mundo, no sólo por su distribución sino
también por lo difícil de su erradicación (16, 17). Se ha
demostrado experimentalmente que es capaz de
producir lesiones neoplásicas malignas en diversos
tejidos de mamíferos de forma experimental (18, 19).
Se identificó al glucósido norsesquiterpeno ptaquilósido
(PT) como el metabolito secundario más relevante desde
el punto de vista tóxico en Pteridium spp. (20). Este
compuesto es el responsable de causar, no solo
carcinogenegesis, sino también la degeneración de la
retina, en ovinos y la aplasia mieloide, en bovinos (21).
Su concentración en la planta puede resultar elevada
de ahí que se reportan niveles de PT en concentracio-
nes de 13,000 µg g -1  (ppm), (18). Otros autores han
reportado incluso valores superiores de hasta PT
14,703.2 µg g -1 (3). Todo lo cual se informa que está
influenciado por factores ambientales (22). Bajo condi-
ciones de alcalinidad la pérdida de la glucosa da lugar
a la formación de una dienona intermediaria la cual
posee un anillo ciclopropilo altamente reactivo capaz
de reaccionar con macromoléculas celulares (23). Ha
sido demostrado el efecto de mutagenicidad,
clastogenicidad, teratogenicidad y carcinogenicidad del
PT. Este compuesto es capaz de alquilar adeninas en
el ADN preferentemente en el surco menor en las se-
cuencias 5'-TAG y 3'-A in 5'-AA-3'. También alquila
guaninas en N7 en el surco mayor del ADN ocurriendo
en 5'-TG. También se evidencia que estas alquilaciones
conllevan a la reparación de errores o mellas en la se-
cuencia del ADN y subsecuentemente conllevan a
mutaciones en proto-oncogenes específicos (24). Está
establecido un modelo experimental de carcinogénesis
donde se induce cáncer mamario y múltiples tumores
en el ileum al administrar por vía oral el ptaquilósido a
ratas hembras Sprague-Dawley (25). Evidencias
epidemiológicas indican la presencia de cáncer en las
poblaciones en riesgo, a través del consumo directo
de la planta en la dieta o a través del consumo de
leche y carnes de rebaños que padecen HEB (26).
Existen también trabajos que evidencian la asociación
entre la intoxicación crónica por P aquilinum, la infec-
ción por virus del papiloma y el desarrollo de
carcinomas, poniendo de manifiesto un efecto
inmunosupresor por parte del PT presente en la plan-
ta, lo que a su vez sería un factor que agravaría el
proceso carcinogénico (27). En la práctica veterinaria
se insiste más en el diagnóstico clínico de los anima-
les portadores de hematuria por lo que con frecuencia
no se diagnostica la HEB a toda la masa del rebaño
potencialmente intoxicado ya que estos animales pue-
den pasar un largo tiempo asintomáticos hasta hacer
evidente la sangre en orina (hematuria) causada por
las tumoraciones vesicales. De lo anterior se despren-
de que un aspecto importante en el que hay que incidir
es en el diagnóstico precoz de los animales expues-
tos al consumo reiterado de Pteridium spp, con o sin
clínica aparente de HEB. El uso de tiras reactivas diag-
nosticas ha sido reportado de mucha utilidad cuando
se quiere detectar sangre oculta en orina para poder
establecer la real magnitud del proceso de HEB en la
totalidad del rebaño en riesgo (28, 29). El desarrollo de
métodos avanzados de detección del PT en forma de
pterosina B, su forma estable, resulta también
importanre porque de esta forma es factible determinar
los residuos del tóxico en la leche y carnes de los
animales clínicamente enfermos o en fase subclínica,
lo que permite poder realizar investigaciones
epidemiológicas del riesgo a que está expuesta la po-
blación y en consecuencia tomar las medidas perti-
nentes en cuanto a garantizar la seguridad alimentaria
al consumidor (30, 31).
HEB y su relación con el cáncer gástrico en
humanos
Un estudio epidemiológico realizado en Costa Rica
a mediados de los años ochenta evidenció una alta
prevalencia de cáncer gástrico en las Américas siendo
una de las más altas del mundo debido a etiologías no
totalmente esclarecidas (32). La exportación de carne
bovina es una importante industria en ese país. El
sobrepastoreo resulta relativamente frecuente creán-
dose condiciones favorables para que los helechos pre-
sentes se tornen invasivos especialmente en zonas de
la cordillera central donde existen condiciones
climáticas favorables para el desarrollo de esta planta.
La investigación logró visualizar la relación existente
entre las zonas de pastos invadidas por el helecho, la
existencia de HEB y la distribución de cáncer gástrico
en humanos. El multifactorial origen del cáncer gástri-
co involucra factores ambientales muchos de ellos
asociados a la dieta. Dado que el ptaquilósido se ha
determinado en la leche de vacas intoxicadas (33, 34)
y en el subsuelo y aguas subterráneas (35) estos cons-
tituyen factores importantes que hay que tener pre-
sentes. Otro aspecto sería la inhalación de las espo-
ras directamente del helecho. Más recientemente la
genotoxicidad de P. aquilinum (ptaquilósido) fue estu-
diada in vitro en células epiteliales humanas todo lo
cual demostró una vez más la participación del
ptaquilósido en provocar daño al ADN, desregulación
de la expresión genética y de los mecanismos de se-
ñalización, así como fallos en los mecanismos de la
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reparación del ADN. En un modelo murino la adminis-
tración oral de extracto de P. aquilinum incrementó la
proliferación de las células gástricas con cambios en
el intrón  2del gen P53. Todo lo cual se traduce en
daños directos al ADN y efectos mutagénicos (36). De
ahí que se insiste en la determinación del ptaquilósido
en leche en zonas ganaderas afectadas de HEB dado
el riesgo potencial de cáncer gástrico a que están ex-
puestos los consumidores, en particular aquellos de
los asentamientos rurales que permanecen de forma
estable en esas regiones (33, 34). Dado que la HEB
es una intoxicación que cursa de forma crónica y la
hematuria como signo clínico se manifiesta de forma
intermitente, pueden coexistir en el rebaño afectado
un numero de animales aun asintomáticos en los ini-
cios de la intoxicación lo que también ha demandado
mejoras en el diagnostico activo de la entidad para la
determinación de sangre oculta en orina que permita
la toma de medidas oportunas. La relación existente
entre el consumo de leche contaminada con PT y el
cáncer gástrico ha sido bien establecida de ahí la po-
tencialidad tóxica en la cadena alimentaria.
HEB en Latinoamérica
Varios son los países latinoamericanos que han
reportado e investigado la HEB, asociada o no al car-
cinoma del tracto digestivo superior en localidades
ganaderas ampliamente invadidas por Pteridium spp.
Más favorecidas aquellas zonas andinas de ambiente
húmedo y cuya altitud resulta más favorable al creci-
miento de los helechos. De cualquier forma la HEB
resulta la entidad más relevante y en consecuencia
la más estudiada.
Se informa que en Venezuela la incidencia de HEB
puede ser muy alta, especialmente en zonas monta-
ñosas productoras de ganado. En los Andes Merideños,
hay zonas como la de Santo Domingo, en que el 18%
de los rebaños muestran HEB (8, 37). Se destaca, por
otra parte, que hay fincas en el Distrito Campo Elías
del Estado Mérida, que acusan un 80% del ganado
afectado. Se señala que los demás estados Andinos
se ven igualmente afectados. En Venezuela se señala
que la incidencia de HEB disminuye drásticamente en
las fincas  de los llanos y planicies, de la costa del
lago de Maracaibo. Los demás estados andinos del
país se ven igualmente afectados, así como en otras
zonas de producción de altura. (11).
En Costa Rica, país afectado por HEB, existe un
estudio muy interesante realizado sobre la curva de
eliminación del ptaquilósido por leche y los efectos de
la cocción y de la pasteurización sobre los niveles del
carcinógeno donde se encontró que el ptaquilósido
estaba presente en la leche luego de 54 horas de la
ingesta del helecho toxico P aquilinum alcanzando el
pico de mayor concentración a las 78 horas y disminu-
yendo en un 50% a las 115 horas. La pasteurización y
la cocción disminuyeron los niveles de ptaquilósido en
la leche en un 47% y un 74% respectivamente (12).
En la región del Chaco Húmedo en Tarija, Bolivia se
estudió hace poco más de una década un cuadro clíni-
co de toxicosis por P aquilinum. En esta región se
presentó coincidentemente las dos formas clínicas:
Hematuria Enzoótica Bovina (HEB) y Carcinoma de
las porciones superiores del tracto digestivo, lo que
demostró la gravedad del caso. Las encuestas tóxico-
epidemiológicas realizadas a los ganaderos, una Tasa
de  Incidencia entre 7,8% y 10,6%, acorde a las zonas
estudiadas. El estudio patomorfológo mostró lesiones
carcinomatosas de diferentes grados de malignización
en la vejiga urinaria en un 100 % de las necropsias, así
como este mismo tipo de lesión tumoral maligna a
nivel del tracto digestivo superior en el 50% de los ca-
sos necropsiados. El estudio botánico puso de mani-
fiesto alta contaminación de Pteridium aquilinum en
las áreas de pastoreo en más de 50%. El estudio
taxonómico arrojó la presencia de variedades de P.
aquilinum var. arachnoideum y P. aquilinum var.
caudatum. Se sugirió además  la presencia de ecotipos.
Los análisis fitoquímicos indicaron altos niveles de
ptaquilósido (38).
Pteridium aquilinum constituye una de las espe-
cies más importantes para Brasil, sobre todo para la
región del sur del país y es la principal causa de muer-
tes en bovinos en Santa Catarina. Un estudio retros-
pectivo realizado en Brasil mostró, que de los 586 ca-
sos de neoplasia examinados en necropsias practica-
das a bovinos, los órganos más afectados fueron el
tracto alimentario (n=139 casos),  atribuido a alta inci-
dencia de carcinoma de células escamosas de la por-
ción superior del mismo  asociado  con la ingestión
crónica de Pteridium aquilinum  (bracken fern). La plan-
ta carcinogénica también estuvo asociada con relati-
vamente alta incidencia (n=35 cases) de tumores en la
vejiga urinaria (HEB), (39, 40, 41).
Otros países de la región centroamericana repor-
tan la intoxicación por Pteridium spp. (42). Más re-
cientemente en Ecuador, en la región ganadera de San
Miguel, Estado de Bolívar, se realizó una investigación
que informó por primera vez de la presencia de HEB en
esta región Andina lo que sin dudas conllevará ampliar
el estudio a otras regiones del mismo Estado y del
país, todo lo cual redundaría positivamente en la toma
de las medidas específicas para el control de la HEB y
la disminución de los riesgos tanto en la masa vacuna
como en la Salud Publica en ese país (29).
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Aspectos ecotoxicológicos
Estudios llevados a cabo en Costa Rica demostra-
ron que la concentración de ptaquilósido es mayor en el
P aquilinum tierno seguido por el intermedio y el adulto.
También se encontró una correlación entre la altitud y la
concentración del PT encontrándose niveles mayores a
1,800 msnm y menores a 1,000 msnm, y una concen-
tración media a 1,400 msnm. La influencia de la
subespecie sobre los niveles de ptaquilósido arrojó una
mayor concentración en todos los estadios de creci-
miento en la subespecie Arachnoideum que en los de la
subespecie Caudatum. Así mismo se señala que en
potreros de alturas medias (entre 600 y 1800 msnm)
con  suelos pobres y ácidos, en los que se hacen ope-
raciones de limpieza mediante el fuego, y posteriormente
sembrados sin mayor cuidado, estarán expuestos a un
muy alto riesgo de infestación por Pteridium aquilinum
Fincas que se establezcan sobre bosques húmedos de
montaña virgen, mediante la tala y la quema de esa
vegetación, ubicadas en alturas medias, se verán afec-
tadas en pocos años por grandes masas expansivas de
Pteridium aquilinum variedad caudatum, con las conse-
cuencias antes mencionadas (43). Una vía de potencial
de exposición del humano a los efectos tóxicos del PT
lo constituye la inhalación de las esporas de este hele-
cho en la época de esporulación de la planta. Ratones a
los que se administró esporas en el agua de bebida
desarrollaron leucemia linfática, adenocarcinomas de
mama y adenocarcinomas gástricos (44). La adminis-
tración de esporas incorporadas en el alimento produjo
adenocarcinomas de mama (45).
Desde el punto de vista ambiental las aguas superficia-
les o subterráneas pueden verse contaminadas en regio-
nes de alta densidad de población de Pteridium spp. todo
lo cual resulta también un aspecto a considerar en los
aspecto ecotoxicológicos. En un estudio el ptaquilósido
resultó estable en todas las soluciones de suelos ensaya-
das, donde ninguna degradación fue observada dentro de
un periodo de 28 días (46). Actualmente se han desa-
rrollado nuevos métodos basados en CL-EM/EM
(Cromatgrafía líquida-Espectrometría de Masa/
Espectrometría de Masa) que permi ten la
cuantificación del ptaquilósido y la pterosina B en
muestras de suelo y aguas subterráneas en concen-
traciones medioambientales relevantes que permiten
la detección estructural (47). De lo expresado se in-
fiere la seria amenaza que existe en las regiones ex-
puestas a la intoxicación crónica por Pteridium
aquilinum (L.) (Pteridium spp.) y se alerta de las gra-
ves implicaciones que la misma representa en la pro-
ducción pecuaria y la cadena alimentaria al hombre
considerándose por algunos autores hoy día como un
grave perjuicio biológico de estos tiempos.
CONCLUSIONES
La inocuidad de los alimentos constituye hoy día una
de la mayores urgencias dentro de la cadena de accio-
nes que precisan brindar la suficiencia alimentaria que
demanda la humanidad, con énfasis en aquellos grupos
poblacionales más vulnerables. En este contexto se hace
imperiosa la atención priorizada a las intoxicaciones por
plantas nocivas en los animales de granja, que pueden
causar la excreción y acumulación de sustancias dañi-
nas en la leche, la carne y derivados, con serias
implicaciones sanitarias en la Salud Pública. Ejemplo
de ello es la intoxicación por Pteridium spp. (bracken
fern) que abordamos en el presente trabajo que dado su
alcance planta-animal-hombre-ambiente, queda aún  un
espacio por investigar con énfasis en las medidas de
control orientadas a minimizar los riesgos a que está
expuesta la masa animal de contraer la HEB por la in-
gestión reiterada de esta planta y en consecuencia la
presencia del tóxico ptaquilósido cancerígeno en la le-
che,  con afectación potencial en los consumidores de
padecer cáncer gástrico. Cualquier acción tendiente en
esta dirección de la inocuidad alimentaria valdría la pena.
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